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Modelamiento Computacional de la Dinamica de Transmisio´n de la Varicela
mediante Automatas Celulares (Cell-DEVS)
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Resumen: En el presente trabajo, se realiza un modelo computacional mediante
los Auto´matas Celulares (Cell-DEVS) que describa la dina´mica de transmisio´n de la
Varicela en un grupo cerrado de personas donde se pueda propagar la enfermedad.
Desde la perspectiva de la epidemiolog´ıa matema´tica se tiene el modelo matema´tico
SEIR de W. O. Kermack y A. G. McKendrick que representa la dina´mica de la epide-
mia, en nuestro caso la Varicela, donde se realizara´ las simulaciones computacionales
tanto por los Me´todos Nume´ricos como los Auto´matas Celulares para analizar el
desarrollo de la enfermedad.
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Computational Modeling of Varicella Transmission Dynamics through Cellular
Automata (Cell-DEVS)
Abstract: In the present paper, a computational model is performed by Cellular
Automata (Cell-DEVS) that describes the transmission dynamics of Varicella in
a closed group of people where the disease can be spread. From the perspective of
mathematical epidemiology we have the mathematical model SEIR of W.O. Kermack
and A.G. McKendrick that represent the dynamics of the epidemic, in our case
Varicela, where the computational simulations are performed both by the Numerical
Methods and the Cellular Automata to analyze the development of the disease.
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1. Introduccio´n
En 1927, W. O. Kermack y A. G. McKendrick propusieron un modelo matema´tico que intentaba
describir el comportamiento de las enfermedades infecciosas, en nuestro caso sera´ la Varicela,
en una primera consideracio´n se tuvo las Ecuaciones Diferenciales Ordinarias, en su tiempo fue
un gran aporte que realizo´ la matema´tica en cuanto al estudio de las epidemias. Desde ah´ı, se
comenzo´ a recurrir al modelamiento matema´tico para intentar describir diferentes feno´menos
en el a´rea de la salud. Del mismo modo, se realizo´ un modelamiento mediante las Ecuaciones
Diferenciales Parciales, donde se considera el tiempo-espacio que podr´ıa describir la difusio´n de
la epidemia a trave´s del contacto espacial mediante el tiempo de considerado. Pero los diferentes
feno´menos no resultaban sencillos formalizarlos mediante los modelos matema´ticos, en cuanto
al problema que conten´ıa ma´s variables independientes a considerar. [1, 10, 12 y 16].
Desde ah´ı, la computacio´n comenzo´ a abordar enormemente los problemas para poder describir
problemas que representados mediante un sistema de ecuaciones es complicado y de dif´ıcil ana´lisis
tanto anal´ıtico como computacional. Por lo cual, se ha desarrollado los me´todos nume´ricos para
realizar las simulaciones computacionales, pero de similar manera se ha ido desarrollando en los
u´ltimos an˜os otra perspectiva de realizar simulaciones computacionales, las cuales es abarcada
por los Auto´matas Celulares donde permiten representar de manera ma´s sencilla muchos sistemas
dina´micos de una gran complejidad. [13, 16 y 17].
2. La Varicela
Segu´n la Direccio´n General de Epidemiologia (D.G.E), la varicela es una enfermedad infecciosa
viral, muy contagiosa, que afecta principalmente a los nin˜os. Los s´ıntomas de esta enfermedad
principalmente son fiebre y lesiones en la piel, tipo ampollas que producen mucha picazo´n, y
que luego se hacen costra. Esta enfermedad se propaga fa´cilmente a trave´s del aire cuando una
persona que la tiene tose o estornuda; tambie´n se puede contagiar al tocar las ampollas de una
persona infectada. El contagio se puede dar uno a dos d´ıas antes de que la persona presente el
sarpullido (lesiones en la piel) hasta que todas las ampollas hayan formado costra. La varicela
por lo general es leve en los nin˜os, pero en algunos casos se puede complicar especialmente en
menores de 5 an˜os, adolescentes, adultos y personas que tiene las defensas bajas. Siendo una
enfermedad que dura de 10 a 21 d´ıas y que usualmente se autolimita; en la mayor parte de los
casos el tratamiento es reposo, fluidos y manejo de la fiebre. [8, 9 y 11].
3. Modelo Matema´tico SEIR
El modelo matema´tico SEIR aplicado a la dina´mica de transmisio´n de la Varicela se puede
expresar mediante dos tipos de Ecuaciones Diferenciales. En primer lugar, las Ecuaciones Di-
ferenciales Ordinarias (E.D.O.) donde la variable independiente es el tiempo que describira´ el
desarrollo de la propagacio´n de la enfermedad. En segundo lugar, las Ecuaciones Diferenciales
Parciales (E.D.P.) contribuyen otra perspectiva de la propagacio´n de la enfermedad donde las
posee dos variables independientes cuales son el el tiempo y el espacio. [4, 12 y 13].
3.1. Modelo Matema´tico SEIR en E.D.O.
La poblacio´n fundamental para describir la Varicela es la poblacio´n de los Expuestos, debido
que considera el periodo latente de la enfermedad, es decir, poseen la enfermedad pero aun
no presentan los s´ıntomas de la enfermedad. Despue´s de este periodo de incubacio´n pasan a la
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poblacio´n de los Infectados, aptos para poder contagiar a los Susceptibles. Y, despue´s del periodo
considerado que la enfermedad en promedio afecta a los infectados, estos pasan a la poblacio´n de
los recuperados donde ya poseen la inmunidad ante la enfermedad, es decir, ya no pueden padecer
de nuevo la enfermedad. El presente modelo considera que no existe natalidad ni mortalidad,
es decir, la poblacio´n total del modelo es constante en todo el tiempo considerado. Por lo cual,
ahora formularemos el modelo matema´tico para comprender la dina´mica de transmisio´n de la
varicela, lo cual considerara´ las variables y los para´metros del modelo, el cual estara´ representado
mediante un Sistema de Ecuaciones Diferenciales Ordinarias. [4, 5, 6 y 7].
Las variables consideradas (poblaciones epidemiolo´gicas) son las siguientes:
S(t) : Poblacio´n de los Susceptibles en el tiempo t.
E(t) : Poblacio´n de los Expuestos en el tiempo t.
I(t) : Poblacio´n de los Infectados en el tiempo t.
R(t) : Poblacio´n de los Recuperados en el tiempo t.
Los para´metros considerados (tasas epidemiolo´gicas) son las siguientes:
β : Tasa promedio de Contagio.
φ : Tasa promedio de Incubacio´n.
γ : Tasa promedio de Recuperacio´n.
Teniendo las presentes consideraciones, el modelo matema´tico en E.D.O. estar´ıa representado
de la siguiente manera:
S′ = −β · SI S(0) = So ≥ 0
E′ = β · SI − φ · E E(0) = Eo ≥ 0
I ′ = φ · E − γ · I I(0) = Io ≥ 0
R′ = γ · I R(0) = Ro ≥ 0
(1)
El modelo matema´tico expresado en (1), representa la dina´mica de la transmisio´n de la Varicela
de acuerdo las consideraciones que se ha tenido para su formulacio´n de acuerdo a la concepcio´n
que se tiene de la enfermedad en la seccio´n 2. Por otro lado, la rigurosidad y la formalidad
de la matema´tica exige que el sistema (1) este´ bien definido para que satisfaga la Existencia
y la Unicidad de las Soluciones, y adema´s la estabilidad del modelo que se busca en todo
el modelamiento matema´tico. Estos conceptos no se considerara´ como parte del ana´lisis del
presente trabajo. [1, 4, 6 y 13].
3.1.1. Simulacio´n Computacional
Las simulaciones computacionales nos permiten visualizar el comportamiento que realiza las
soluciones, mediante los Me´todos Nume´ricos que nos brinda soluciones aproximadas, en concreto,
los problemas que contienen un Valor Inicial. Uno de los me´todos ma´s conocidos y utilizados es
el me´todo de Runge-Kutta de orden cuatro. Por lo cual, consideraremos las siguientes poblacines
epidemiolo´gicas iniciales, y tambie´n las tasas epidemiolo´gicas correspondientes. Se considerara´
un tiempo de simulacio´n de 30 d´ıas. Y el software utilizado para la simulacio´n computacional
sera´ el MATLAB con el algoritmo computacional de Runge-Kutta. [3, 4 y 13].
S(0) = 95 I(0) = 5
E(0) = 0 R(0) = 0
β = 0,50 γ = 0,20
φ = 0,40
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3.1.2. Interpretacio´n Epidemiolo´gica
La dina´mica del comportamiento de las poblaciones epidemiolo´gicas descrita por la gra´fica indica
como va evolucionando a trave´s del tiempo, considera un ra´pido descenso de los Susceptibles,
por mientras que el crecimiento acelerado de los Expuestos, que van experimentando el periodo
latente de la enfermedad para lugar pasar a la poblacio´n Infectada, aptos para propagar la en-
fermedad de manera directa mediante sus formas de contagio, las poblaciones de los Expuestos
y de los Infectados tienen sus respectivos umbrales de crecimiento para luego empezar a descen-
der. La poblacio´n de los Recuperados en el tiempo va en aumento hasta llegar a obtener toda
la poblacio´n total, debido que se ha considerado que la poblacio´n total es constante en todo el
tiempo considerado (no existe natalidad ni mortalidad). [1, 9 y 11].
El comportamiento de las poblaciones Infectadas es el centro del estudio en cua´nto se puede
propagar y cua´nto puede durar la epidemia, considerando que la poblacio´n de los Expuestos
mientras se encuentran en su periodo latente no se puede determinar si esta´n contagiados. Pero
ante la aparicio´n de un solo infectado se puede pasar a un estado de alerta epidemiolo´gica que
permita evitar ma´s contagios en la poblacio´n Suscetibles. Cabe recordar que se esta´ considerando
que despue´s de contraer la enfermedad, y realizar el adecuado tratamiento indicado por la D.G.E
se pasa a un estado de Recuperado donde no se puede contraer de nuevo la enfermedad, por lo
cual se epidemiolo´gicamente se considera inmune a la enfermedad. [9, 11 y 12].
3.2. Modelo Matema´tico SEIR en E.D.P.
Como ya se ha visto en la seccio´n anterior en el Modelo SEIR desarrollado mediante las Ecua-
ciones Diferenciales Ordinarias, donde nuestra variable independiente es el tiempo. Ahora, se
construira´ el modelo SEIR desarrollado mediante las Ecuaciones Diferenciales Parciales donde
las variables independientes son el tiempo y el espacio. Como se hab´ıa mencionado el virus ne-
cesita algu´n tiempo para desarrollarse y volverse ma´s fuerte. Durante este tiempo, la persona
infectada no es contagiosa hasta que termine su per´ıodo latente. Por lo cual, hacemos las si-
guientes suposiciones para la construccio´n del Modelo matema´tico, de una manera similar como
se hizo anteriormente. [2, 9, 10 y 15].
1. El modelo SEIR representa la dina´mica de la infeccio´n en una poblacio´n de taman˜o N
donde no incluye la posicio´n espacial (donde no se considera la tasa de mortalidad y la
tasa natalidad).
2. N(t, x) = S(t, x) + E(t, x) + I(t, x) +R(t, x) constante.
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3. Tenemos una mezcla homoge´nea, es decir, los individuos de la poblacio´n hacen contacto
en al azar y no se mezclan en su mayor´ıa en un subgrupo ma´s pequen˜o.
4. El modelo supone que los individuos recuperados son inmunes a la infeccio´n.
5. Los individuos infectados se trasladan a la poblacio´n de los Expuestos (E), y despue´s de
un per´ıodo latente promedio donde luego pasara´n luego a la poblacio´n de los Infectados.
6. Suponemos que la movilidad espacial se rige por coeficientes de difusio´n aleatoria,DS , DE , DI
y DR para las clases Susceptibles, Expuestos, Infecciosas y Recuperados, respectivamente.
A todos los individuos no se les permite escapar o abandonar el entorno estudiado, es decir,
para este modelo tenemos condiciones de frontera de Neumann homoge´neas que representan un
ambiente cerrado: Sx(t, 0) = Sx(t, 1) = Ex(t, 0) = Ex(t, 1) = Ix(t, 0) = Rx(t, 1) = 0, con las
condiciones iniciales: S(0) = So ≥ 0, E(0) = Eo ≥ 0; I(0) = Io ≥ 0, R(0) = Ro ≥ 0.
Bajo las siguientes consideraciones se tiene el modelo epidemiolo´gico:
β : Tasa de Transmisio´n o de contagio.
ν : Tasa de transisio´n de los Expuestos a los Infectados (per´ıodo latente).
τ : Tasa de Recuperacio´n de la enfermedad.
DS , DE , DI , DR : Tasa de Difusio´n o Expansio´n
Donde las poblaciones epidemiolo´gicas son las siguientes:
S(t, x) : Poblacio´n de los Susceptibles en el tiempo t y en el espacio x.
E(t, x) : Poblacio´n de los Expuestos en el tiempo t y en el espacio x.
I(t, x) : Poblacio´n de los Infectados en el tiempo t y en el espacio x.
R(t, x) : Poblacio´n de los Recuperados en el tiempo t y en el espacio x.
Por lo cual, el modelo matema´tico en E.D.P. estar´ıa representado de la siguiente manera:
dS(t,x)
dt = −βS(x, t) · I(t, x) +DSSxx(t, x)
dE(t,x)
dt = βS(x, t) · I(t, x)− νE(t, x) +DEExx(t, x)
dI(t,x)
dt = νE(t, x)− τI(t, x) +DIIxx(t, x)
dR(t,x)
dt = τI(t, x) +DRRxx(t, x)
(2)
Del modelo matema´tico expresado en la ecuacio´n (2), se puede tener una mejor concepcio´n de la
difusio´n de la enfermedad mediante el tiempo y el espacio considerado. Lo cual, puede representar
mejor la dina´mica de la transmisio´n de la enfermedad en el espacio-tiempo. El presente modelo
matema´tico no se realizara´ la simulacio´n computacional respectiva, debido que se enfocara´ en
la simulacio´n computacional del modelo matema´tico en E.D.O. y mediante de los Auto´matas
Celulares que se desarrollara´ en la siguiente seccio´n. [7, 10, 12 y 15].
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4. Formalismo DEVS
Los Auto´matas Celulares (A.C.) surgen en la de´cada de 1940 con John Von Neumann, el cual
intentaba modelar una ma´quina que fuera capaz de autoreplicarse, llegando as´ı a un modelo
matema´tico de dicha ma´quina con reglas complicadas sobre una red rectangular. Por lo cual,
un auto´mata celular es un modelo matema´tico para un sistema dina´mico, conformado por un
conjunto de celdas o ce´lulas que adquieran distintos estados o valores. Estos estados son alterados
de un instante a otro en unidades de tiempo discreto, es decir, que se puede cuantificar con valores
enteros a intervalos regulares. [14, 16 y 17].
Segu´n Wainer y Giambiasi en [16] y Wainer [17] , el formalismo Cell-DEVS fue presentado
como la combinacio´n de los Auto´matas Celulares (A.C.) y el formalismo DEVS, cada ce´lula esta´
definida como un Modelo ato´mico, y se determina el procedimiento para acoplar las ce´lulas, es
decir, se define la interaccio´n de las ce´lulas entre s´ı. Se ha mencionado bastante son la teor´ıa
computacional de los Auto´matas Celulares en su manera abstracta. Por lo cual, ahora se definira´
el formalismo Cell-DEVS para poder representar un problema que se esta´ modelando mediante
los Auto´matas Celulares. Como se hab´ıa desarrollado en la seccio´n anterior, el problema de la
dina´mica de transmisio´n de la varicela en un sistema cerrado donde no hay entradas ni salidas
(epidemiolo´gicamente significa que es un entorno cerrado donde no hay natalidad ni mortalidad
de personas). [9, 12, 16 y 17].
Las consideraciones fundamentales de los Auto´matas Celulares que se tomara´ en cuenta cuando
realicemos la formalizacio´n en Cell-DEVS del modelo SEIR son las siguientes:
Una celda estara´ activa, mientras se reciben eventos externos o se programan eventos
internos.
Una ce´lula estara´ pasiva, cuando no hay ma´s eventos programados para ser transmitidos.
Cuando llega un evento (por ejemplo, porque un vecino ha cambiado de estado), se ejecuta
la funcio´n de transicio´n externa δext, y se activa la funcio´n τ.
Si el estado de la ce´lula no cambia, la ce´lula pasiva permanece en un estado inactivo. Si
hay un cambio, la funcio´n de transicio´n externa programa una transicio´n interna despue´s
de un retardo.
Una vez que definimos el comportamiento de una sola ce´lula, necesitamos formar un espacio
celular. Incluimos la definicio´n de los modelos acoplados a dos dimensiones de Cell-DEVS con
vecinos adyacentes. La te´cnica de modelado mediante los Auto´matas Celulares permite mantener
la capacidad para describir sistemas complejos utilizando reglas muy sencillas, al mismo tiempo
que nos permite cerrar la brecha entre un Tiempo Discreto y una descripcio´n de Evento Discreto
como DEVS. El uso de DEVS como mecanismo formal de especificacio´n ba´sica nos permite definir
interacciones con modelos definidos en otros formalismos que se puedan definir. [4,16,17].
4.1. Formalizacio´n DEVS del Modelo SEIR
Despue´s de haber realizado una pequen˜a introduccio´n al Formalismo DEVS para poder realizar
el respectivo ana´lisis mediante el modelo representado en Cell-DEVS. Luego de realizar la forma-
lizacio´n, se definira´ las reglas correspondientes para poder generar la simulacio´n computacional
desde la perspectiva de los Auto´matas Celulares mediante el formalismo DEVS. El software que
se utilizara´, es el CD++ para realizar la Simulacio´n Computacional. [16 y 17].
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Por lo cual, en primer lugar realizaremos el formalismo del Modelo SEIR, y luego su respectiva
simulacio´n computacional.
Epidemia SEIR =< X,Y,D, {Mi}, {Ii}, {Zi}, select >
Donde:
X = ∅ Y = ∅
D = {cell}
Mcell = Cell − SEIR
Icell = ∅ Zi = ∅
select = (Cell − SEIR)
Cell − SEIR =< Xlist, Ylist, I,X, Y, n, {t1, t2, · · · , tn}, η,N,C,B,Z, select >
Donde:
Xlist = ∅ Ylist = ∅
I =< px, py > donde : px = py = ∅
X = {0, 1, 2, 3}
n = 2 η = 2
t1 = t2 = 10
N = {(−1,−1), (−1, 0), (−1, 1), (0,−1), (0, 0), (0, 1), (1,−1), (1, 0), (1, 1)}
B = ∅
Z = {Pi,jY1 → Pi,j−1X1, Pi,jY2 → Pi+1,jX2, Pi,jY3 → Pi,j+1X3, Pi,jY4 → Pi−1,jX4, Pi,jY5 →
Pi,jX5, Pi,j+1Y1 → Pi,jX1, Pi−1,jY2 → Pi,jX2, Pi,j−1Y3 → Pi,jX3, Pi+1,jY4 → Pi,jX4, Pi,jY5 →
Pi,jX5}
Ci,j =< I,X, S, Y,N, δint, δext, d, τ, λ >
Donde:
px = { Xk ∈ {0, 1, 2, 3} donde k = 1, 9 }
py = { Yk ∈ {0, 1, 2, 3} donde k = 1, 9 }
X = {0, 1, 2, 3} Y = {0, 1, 2, 3}
N = {(−1,−1), (−1, 0), (−1, 1), (0,−1), (0, 0), (0, 1), (1,−1), (1, 0), (1, 1)}
d = Tiempo (dı´as)
SX : V ariables Descriptivas
SX =

0 : Celda de Persona Susceptible
1 : Celda de Persona Expuesta
2 : Celda de Persona Infectada
3 : Celda de Persona Recuperada
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4.2. Reglas
Las reglas que se definira´n para representar la dina´mica de transicio´n de los diferentes estados de
las ce´lulas (en nuestro caso, representan estado de personas y la transmisio´n de la enfermedad)
son las siguientes donde se considera el proceso de contagio, el periodo latente de la enfermedad
y de recuperacio´n de las mismas. [16].
Reglas Resultado Estado de la Vecindad
1 1 (0, 0) = 0 ∧ #(2) ≥ 1
2 2 (0, 0) = 1 ∧ PeriodoLatente
3 3 (0, 0) = 2 ∧ TiempoRecuperacion
4 3 (0, 0) = 3 ∧ TiempoInmunidad
4.2.1. Colores de las Ce´lulas
SX =

0 : Celda de Persona Susceptible (Verde)
1 : Celda de Persona Expuesta (Rosado)
2 : Celda de Persona Infectada (Rojo)
3 : Celda de Persona Recuperada (Azul)
4.3. Simulacio´n Computacional
Del mismo modo, consideraremos las mismas poblaciones iniciales para poder realizar la respec-
tiva simulacio´n computacional. Con respecto al software, CD++ es un programa destinado a
la modelizacio´n y a la simulacio´n de eventos discretos cuales se organizan segu´n el formalismo
DEVS. CD++ puede funcionar en diferentes modos: en modo auto´nomo (solo´ un ordenador), en
modo servidor, en modo tiempo real y en modo paralelo con un cluster Linux. CD++ se utiliza
en l´ınea de comandos. [14, 16 y 17].
Poblacio´n de Susceptible S(0) = 95
Poblacio´n de Expuestos E(0) = 0
Poblacio´n de Infectados I(0) = 5
Poblacio´n de Recuperados R(0) = 0
Hay que notar, que se definira´ una malla cuadrangular de 10× 10, con el objetivo que la malla
pueda contener el estado de 100 ce´lulas, las cuales representan a las poblaciones epidemiolo´gicas,
y teniendo que se tiene un sistema cerrado (no entrada ni salida de nuevas ce´lulas) nos permite
tener en cuenta el cambio de estado de las ce´lulas de toda la poblacio´n considerada.
4.3.1. Consideraciones de las Reglas
Las reglas consideradas en la subseccio´n 4.2, delimita la informacio´n que se tiene sobre la enfer-
medad de manera especializada, es decir, la informacio´n que se tiene sobre el modo de contagio,
el periodo latente y el tiempo de recuperacio´n. [16 y 17].
Periodo latente : 2 d´ıas (comu´nmente)
Tiempo Promedio de la Enfermedad : 15 d´ıas (10 d´ıas a 21 d´ıas)
Tiempo de Recuperacio´n : Siempre (Recuperados poseen Inmunidad)
60 PESQUIMAT 20(2): 53–64
Modelamiento Computacional de la Dinamica de Transmisio´n de la Varicela...
4.3.2. Simmulacio´n Computacional
Ahora se realizara´ la respectiva simulacio´n computacional, partiendo de las mismas poblaciones
iniciales consideradas en la simulacio´n anterior mediante los me´todos nume´ricos. La simulacio´n
mediante los Auto´matas Celulares nos permite visualizar como se propaga la epidemia conside-
rando el tiempo y el espacio. [9, 12, 16 y 17].
Teniendo la consideracio´n de la posicio´n permitir´ıa predecir en que lugares la enfermedad puede
propagarse ma´s ra´pido o con menos rapidez. Este detalle es una gran ventaja cuando se considera
un modelo computacional tiempo-espacio. Por lo cual, se presenta como evoluciona en el tiempo
la enfermedad causando una epidemia que llega a su umbral, para luego descender y terminar
ante la recuperacio´n de todos individuos lo cual debe reflejarse en el modelo computacional para
poder complementarlo adecuadamente. De aqu´ı, se podr´ıa considerar que los modelos determı´-
nisticos, en nuestro caso por las Ecuaciones Diferenciales, y de una manera similar mediante
los Auto´matas Celulares, en nuestro por el formalismo DEVS (Cell-DEVS), pueden brindar me-
jores resultados para una interpretacio´n epidemiolo´gica ma´s cercana a la realidad que se esta´
estudiando. [16].
Despue´s de realizar la simulacio´n computacional mediante los Auto´matas Celualres, se podra´ ge-
nerar una secuencia de estados mediante el tiempo considerado para la simulacio´n que permitira´
observar la evolucio´n de la propagacio´n de la enfermedad.
Cabe resaltar, el estado final de la simulacio´n computacional donde se puede apreciar que la
poblacio´n total pertenece a la poblacio´n de los Recuperados. Esto nos permite considerar que
la simulacio´n mediante los auto´matas celulares complementa de una manera detallada de como
se propaga la enfermedad, y el periodo latente de la enfermedad se puede observar como va
abarcando toda la poblacio´n, pero con el tiempo el periodo latente pasa a su periodo activo, es
decir, los Expuestos pasaron a considerarse Infectados, aptos para propagar la enfermedad. Desde
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ah´ı, la epidemia va en descenso mientras se genera la recuperacio´n de la poblacio´n infectada.
Desde aqu´ı, se puede construir las curvas de evolucio´n de las poblaciones epidemiolo´gicas. [9, 16
y 17].
De la secuencia de los estados de las personas en las diversas poblaciones epidemiolo´gicas, se
presenta una gra´fica similar que se obtuvo mediante el modelo determin´ıstico SEIR en Ecuaciones
Diferenciales Ordinarias. De este modelo desarrollado mediante el Tiempo Discreto ha permitido
conocer la evolucio´n de la enfermedad, por mientras que el modelo computacional mediante
los Auto´matas Celulares desarrollado mediante los Eventos Discretos nos permiten tener una
concepcio´n similar de la propagacio´n de la enfermedad. [9, 13, 16 y 17].
5. Conclusiones
Los Modelos que se han presentado en las Secciones 3 y 4 tanto por las Ecuaciones Diferenciales
Ordinarias como tambie´n se puede expresar por las Ecuaciones Diferenciales Parciales, pero
sobre todo los Auto´nomas Celulares que permiten conocer la dina´mica de transmisio´n de la
varicela, cada uno en su respectiva a´rea. [4, 9, 10 y 16].
En primer lugar, el modelamiento matema´tico aplicado a la Epidemiolog´ıa, de manera particular
a la Varicela nos permite tener consideraciones ba´sicas para poder describirla y formalizarla en
un modelo. Pues en cuanto ma´s detalles y consideraciones tenga sera´ mucho mejor el modelo en
cuanto el ana´lisis cualitativo debe garantizar la estabilidad del modelo y complementada por la
simulacio´n nume´rica que se realiza. [1, 2, 4 y 5].
En segundo lugar y la parte fundamental del presente trabajo, es el modelamiento computacional
que se puede realizar de la dina´mica de transmisio´n de la Varicela mediante los Auto´matas Ce-
lulares que nos permiten mediante reglas sencillas poder representar como se genera la evolucio´n
de la enfermedad en la poblacio´n total. Si se tiene en consideracio´n el taman˜o la regio´n esta-
blecida para la simulacio´n, surge el detalle cual ser´ıa el taman˜o adecuado para una simulacio´n
significativa para una respectiva toma de decisiones para enfrentar la epidemia de la varicela,
debido que el costo computacional que se tiene al realizar las operaciones internas del algoritmo
computacional. [13, 14 y 16].
Por lo cual, se puede concluir lo siguiente:
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El modelo computacional mediante Cell-DEVS, nos permite visualizar como se desarrolla
la epidemia teniendo en cuenta el tiempo y el espacio de la regio´n considerada para el
respectivo ana´lisis epidemiolo´gico.
La posicio´n de las personas infectadas en la regio´n nos permite analizar en que´ lugares se
puede generar un brote ma´s ra´pido, y as´ı poder tener las consideraciones respectivas de
prevencio´n y control.
El formalismo DEVS nos permite definir reglas sencillas de un problema para poder realizar
la simulacio´n computacional de tal manera que describa la dina´mica del problema. De esta
manera, la evolucio´n de la epidemia se puede analizar en tiempo real.
El adecuado complemento entre la simnulacio´n mediante Me´todos Nume´ricos (Tiempo
Discreto o Evento Discreto), y la simulacio´n mediante los Auto´matas Celulares permite
una visio´n ma´s amplia de como evoluciona la propagacio´n de la enfermedad en las pobla-
ciones epidemiolo´gicas teniendo en cuenta las ventajas y desventajas de cada me´todo de
simulacio´n computacional.
Los Auto´matas Celulares permite la apertura de un camino diferente para generar modelos
computacionales que permitan brindar respuestas en tiempo real de acuerdo a las reglas
que describen la dina´mica de la evolucio´n de la enfermedad.
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